BOLUM

Yasl Hastalarda
Sivi Elektrolit Dengesi

Pinar Yildiz Gilhan

Diizce Universitesi Tip Fakiltesi, Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce

ANATOMIK VE FiZYOLOJiK DEGISIKLIKLER

Yaslanma tim organlari tutan kacinilmaz biyolojik bir strectir. Bobrekler de bu du-
rumdan goze carpan bir sekilde etkilenmektedir. Yaslanmayla bdbreklerde ilerleyici
nefron kaybi, glomerdler ve tibulointertisyel zedelenme ve bobrek islevlerinde azalma
olusmaktadir. Bu degisiklikler yasamin dérdincl dekatinda baslamakta, besinci- altin-
¢l dekatinda artmakta olup; glomerule-ttbdler islevleri, sistemik hemodinamigi ve vi-
cudun hemoastazini etkilemektedir (1,2). Glomerul sayisindaki azalmayla birlikte yasla
skleroze olan glomerdl sayisi ve ytizdesinde bir artis s6z konusudur, 40 yasina kadar
glomerullerin yaklasik % 10'unun kaybedildigi hesaplanmaktadir (1,3,4).

insan babregi yasamin dérdinci dekatinda yaklasik olarak 12 ¢cm uzunluga karsilik
gelen 400 g agirhga ulasir. Bunu takiben bobrek boyutlarinda her on yilda bir erkek-
lerde kadinlardan daha fazla olmak tzere yaklasik % 10 dogal bir azalma vardir (1,5).
Artan yasla birlikte fonksiyonal degisikliklerle birlikte yapisal degisiklikler de meydana
gelir. Renal boyut geriler, glomeriler skleroz ve tubulointertisyel fibrozis artar. Affe-
rent arteriyolda hiyalinizasyon meydana gelir (4,6,7).

Yaslilikta serum kreatinini bébrek islevlerinin goreli glivenilmez bir géstergesidir. Bu-
nun nedeni serum kreatininin kas kitlesini yansitmasi ve yaslilikta kas kitlesinin azal-
masidir. Normal erkekler bir giinde idrarlariyla kg vicut agirligr basina 20-25 mg,
kadinlar ise 15-20 mg araliginda kreatinin bosaltirlar. Bununla beraber yaslanmakla,
60 yasindan sonra idrarla kreatinin bosaltiminda bu araliktan daha ddstk kreatinin
bosaltmakla sonuclanan bir azalma vardir (1,8).
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Klinik pratikte kreatinin klirensleri bircok nefrolog tarafindan yasi hesaba katan Co-
ckgroft Gault formultyle hesaplanir. Kadinlarda bulunan bu deger 0.85 ile carpilarak
bulunur.

Kreatinin klirensi= (140-yas/yil) x (vicut agirigkg)/(72 x serum kreatinin mg/dL)

Yaslanmayla renal plazma akiminda da (RPA) normal bir azalma vardir. Para amino
hippurat (PAH) klirensiyle 25 yasinda ortalama 650 mL/dakika olan RPA, dokuzuncu
on yilda 290 mL/dakikaya kadar azalir ve bu renal vaskiler direnc artisiyla birliktedir.
Hipertansif yashlarda RPA'ndaki diisme daha fazladir. RPA'nin glomerdler filtrasyon
hizindan (GFR) daha cok azalmasi gercegdi GFR/RPA olarak tanimlanan filtrasyon frak-
siyonunun (FF) yasla artma nedenini aciklar (1,5).

Kirk yasindan sonra hem albUmindri ve hem mikroalbtGmindrinin ilerleyici bir sekilde
arttigini géstermistir (9).

Artan mikroalbUminUri prevalansi diyabetik ve hipertansif kimselerde goze carpmak-
tadir fakat bu risk faktorleri olamayanlarda da gézlemlenmistir. MikroalbtUmindrinin
bircok calismada kardiyovaskuler olaylarda ve kardiyovaskiler mortalitede bagimsiz
bir risk faktord oldugu gézlemlenmistir (1,5).

SIVI-ELEKTROLIT DENGESI

Yaslanma ile beraber bobreklerin dnemli rol oynadigi sivi ve elektrolit dengelerinde
bazi degisiklikler ortaya cikar. Yetmis yasinda vlcuttaki su miktari vicut agirhginin
%53'Une kadar duser. Serum elektrolit konsantrasyonlarinda yaslanma ile herhangi
bir degisiklik olmamakla beraber sivi veya diyet degisikliklerine organizmanin adap-
tasyonu yaslanma ile bozulmaktadir. Tbdl fonksiyonlarinda ortaya cikan degisiklikler
Tablo 1'de gosterilmistir (10,11).

Eriskin erkeklerde viucut agirhignin %60 kadarini, kadinlarda ise %55ini su olustu-
rur. Total vicut suyunu 2/3'0 hicre ici (intraselltler), 1/3'U hucre disi (ekstraselli-
ler) kompartmanlarda bulunur. Hicre disi suyun ise yaklasik 2/3'G interstisyel, 1/3'0
intravaskdler bolimlerde dagilmistir. Yaslanma ile beraber total vicut suyu azalir ve
75-80 yaslarinda vicut agirhginin %50°sine, hatta kadinlarda daha azina iner. Ancak
yagsiz vUcut kitlesindeki azalma daha fazla oldugundan, total viicut suyu/yagsiz vicut
kitlesi orani artar. Total vicut suyundaki azalma 6zellikle intraselliler kompartman
icin belirgindir, hiicre disi su volimU genc bireylerden farkli bulunmamistir. Dolayisi
ile yaslanma ile hicresel dehidratasyon ve goreceli extraselltler volim ekspansiyonu
egilimi ortaya cikar (11-13).

a. Sodyum Dengesi

Sodyum ana ekstrasellller katyondur. Normal bir diyetle giinde 150 mmol sodyum
alinir ve bunun %95'i boébrekler, geri kalani diski ve ter yoluyla olmak Uzere tamami
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Tablo 1. Yaslilarda su ve elektrolit dengesini saglayan mekanizmalarda ortaya cikan degisik-
likler.

Total vlcut suyu 2

Glomertler filtrasyon hizi

Uriner konsantrasyon yetenegi

Uriner diltisyon yetenegi

Serbest su klirensi

Vazopressin dizeyi

Atrial natriGiretik peptid dizeyi

Aldestoron dizeyi

Baroresptor duyarlilig

Ozmoreseptor duyarliligi

—| > | | 2| o | | «| «

Susama hissi

vicuttan atilir. GUnde yaklasik 20-25000 mmol sodyum yukuntn glomerdllerden filt-
re edilmesi gerekir. GlomerUllerden serbestce stiziilen sodyumun %99'undan fazlasi
geri emilir, ancak % 1'inden azi idrarla atilir. Sodyumun geri emilimi biylUk oranda
Na,K ATPaz pompasi araciligi ile gerceklesir (11,14).

Renal sodyum atilimi, blyuk 6lcide etkin arteriyel volimdeki degisikliler tarafindan
ddzenlenir. Baroreseptorlerce algilanan arteriyel kan volimundeki azalmaya yanit
olarak renin-anjiotensin-aldestoron (RAA) ve sempatik sinir sistemi aktiflenir. RAA
sisteminin efektor hormonlari olan anjiotensin Il proksimal, aldestoron ise distal tu-
bullerden sodyum geri emilimini arttirir. Gelisen afferent arterioler vazokonstriksiyon
ve mezengial kontraksiyon glomeruler filtrasyon hizini azaltarak stizilen sodyum mik-
tarini sinirlar. Hucre disi sivi volimiinde artisa yanit olarak salgilanan atrial natritiretik
peptid (ANP) hem glomerdler filtrasyon hizini arttirarak hem de toplayici sodyum geri
emilimini inhibe ederek natritirez saglar (11,15).

Yaslanan bobregin sodyum eksikligi durumunda sodyumu koruma etkinligi azalmis-
tir. Tuz kisitlamasi yapilan saglikli yashlarda, bobregin sodyum atilimini azaltmasi icin
gecen slre genclerden yaklasik iki kat daha uzundur (11,16). Yaslanma ile gelisen
sodyumun korunmasindaki bu yetersizligin en 6nemli nedeni RAA siteminin aktivite-
sindeki azalmadir (11,17).

Sodyum yUklenmesi veya volim ekspansiyonuna yash bobregin natritretik yaniti da
kintlesmistir. Yaslanma ile baroreseptor aktivitide ve glomerdler filtrasyon hizinda or-
taya cikan azalma sodyum yikdnin algilanmasini bozabilir ve ranal sodyum atilimini
kisitlayabilirse de esas neden ANP’e renal yanitin azalmis olmasidir (11,16,18,19).
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1.Hiponatremi

Hiponatremi, plazma sodyum duzeyinin 135 mmol/L'den dustk olmasidir. Saglikli
yasllarin %5’inde hponatremi gelistigi, kronik hastalik 6ykist bulunanlarda bu sikli-
gin %22.5'lara yukselebildigi bildirilmistir. Yas artisi ile birlikte konjestif kalp yetmez-
ligi (KKY) gorilme orani arttigindan hiponatremi gortlme sikhigi yashlarda fazladir.
KKY ile birlikte azalan doku perfizyonu nedeniyle ADH salinimi artar ve hiponatremi
KKY'de kotl prognozun belirleyicisidir. Hiponatremi; sik gortlmesinin yani sira ayni
zamanda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (11,16,20,21).

Etyoloji: Hiponatremi hipoozmolar bir bozukluk olmakla beraber; hiponatremi varli-
ginda plazma ozmolalitesi herzaman dusik olmayabilir. Hiponatremiler plazma osmo-
lalitesine gore Uc ana grupta toplanir (11,22,23).

a. izotonik hiponatremi (psédohiponatremi)
1. Yiiksek plazma osmolariteli: Hiperglisemi durumlari, mannitol uygulanmasi.
2. Normal plazma osmolariteli: Hiperlipidemi ve hiperproteinemi durumlarinda (21).

b. Hipertonik hiponatremi: Ekstraselller sivi kompartmaninda ozmotik bir solGtin
yUksek konsantrasyonda bulunmasina baglidir. En sik nedeni hiperglisemidir. Seyrek
olarak, intraven6z mannitol uygulamasi veya transuretral prostatektomi sirasinda gli-
sin absorbsiyonuna bagli olarak da gelisebilir. Plazma glukozunda her 100 mg/dL’lik
artis sodyum konsantrasyonunda 1.6 mmmol/L azalmaya yol acar. Bu nedenle hi-
perglisemi varliginda efektif plazma dizeyi; [Na + 0.016 x (glukoz-100)] formuld ile
hesaplanir (11,24).

¢. Hipotonik hiponatremi: En sik rastlanan formudur. Efektif plazma ozmolalitesi (<
275 mOsm/kg su) dustktir. Hipotonik hiponatremi, her zaman oral alima denk gelen
serbest suyun bobrekler tarafindan atilimindaki yetersizligi yansitir. Ekstraselltler sivi
volUimune gore Uce ayrilir.

i. Hipovolemik hipotonik hiponatremi: Hipovolemik hipotonik hiponatremi; ka-
rotis baroreseptorler, sempatik sinir sistemi, RAAS, ADH salgilanmasi ve renal tu-
buler islevinin etkilesimini iceren karmasik bir patofizyolojiye sahiptir. Burada hem
toplam vlcut suyunda hem de sodyumunda bir kayip s6z konusudur. Ancak su acigi
nispeten daha azdir. Sodyum alim azligi veya artmis sodyum kaybi (bdbreklerden
veya bobrek disi) ve hiicre disi sivi (HDS)'nin azalmasi (kusma, ishal, asiri terleme, ka-
nama vs.) sonucunda hipovolemik hiponatremi gelisir (25). Hipovolemik hiponatre-
minin en sik nedeni, diliretik tedavisi ve serebral tuz kaybidir. Ozellikle tiyazid iceren
kombine ditretikler (amilorid/hidroklorotiyazid) ciddi hiponatremiye neden olurlar
(26,27). Tiyazid dilretiklerin dustk dozlarda kullanimlarinda bile 6zellikle yasl ve
kadinlarda ciddi fatal seyreden hiponatremi gelisebilmektedir (28,29). Yogun ba-
kim Unitelerinde bazi antibiyotiklerin kullanimi da hiponatremi gérilme sikliginin
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artisina neden olur (30). Loop ditretikler idrar yogunluk yetenegi Gzerindeki etkileri
nedeniyle genellikle siddetli hiponatremiye neden olmazlar. Dilretiklerin neden ol-
dugu hipopotasemi, dilretiklerin olusturdugu sodyum kaybindan bagimsiz olarak
hiponatremiye neden olabilir. Ayrica, hipokalemi idrar yogunluk yetenegini bozarak
nokturi, politri ve polidipsiye yol acabilir (31).

Hipovolemik hiponatreminin diger dnemli bir nedeni de serebral tuz kaybidir. Serebral
tuz kaybidir primer olarak enfeksiyonlar, serebrovaskuler olaylar ve tUmor gibi intrak-
raniyal hastaligi olan olgularda tanimlanmis bir sendromdur. Belirtilen bu intrakraniyal
hastaliklar volim azalmasi ve bobrekte tuz kaybina neden olabilmektedir. Normalde
proksimal tbulde, sodyum, drik asit ve su geri emilimini uyaran sempatik tonusun azal-
masi, proksimal ve distal tibullerde sodyum reabsorbsiyonunu ve renin salinimini azal-
tan beyin natritretik peptid (BNP) Uretiminin artisi gibi mekanizmalar suclanmaktadir
(32,33). Serebral tuz kaybinin neden oldugu hiponatremi, tipik olarak nérolojik olayi
takiben 10 guin icinde baslar ve nadiren 30 giin sonra da gorilebilir (34). intrakraniyal
hastaligi olan olgularda serebral tuz kaybinin hiponatreminin diger énemli nedenlerin-
den biri olan uygunsuz ADH salinimi sendromundan (UADHS) ayirt edilmesi gerekir (24).

HDS kayiplari dogrudan basit bir sekilde dlctlemediginden, hipovolemi genellikle fi-
zik muayene bulgulari (boyun damarlarinin dolgunlugunun azalmasi, cilt turgorunun
azalmasi, kuru mikdz membranlar, ortostatik hipotansiyon ve tasikardi vs. ve labora-
tuvar sonuclariyla klinik olarak teshis edilir. Laboratuvar incelemesinde idrar sodyum
yogunlugunun degerlendirilmesi sodyum kaybinin bébrek veya bébrek disi kaynakli
olup olmadiginin belirlenmesinde dnemlidir. idrar sodyumunun 20 mEqg/L'den dusiik
olmasi sodyum kaybinin bébrek disi, 20 mEg/L'den fazla olmasi ise bébrek kaynak-
I oldugunu gosterir (35). Klinik bulgularin yetersiz oldugu durumlarda, izotonik sivi
infizyonu ile volim arttirmak tanida yardimcr olabilir. Eger hiponatreminin nedeni
hipovolemi ise bu islem ile tedavi de yapilmis olacaktir. Yani hipovolemik hiponatre-
mili olgularda 0.5-1 L %0.9 NaCl inflzyonu sonrasi yiklenme bulgulari gelismeksizin
hiponatremi diizelecektir. Ayrica, izotonik infizyonu ADH uyarisi yapmayacagindan
su tutulumu olmayacaktir. Ancak kronik hiponatremili olgularda bu uygulama hipo-
natremiyi hizli duzeltebilir. Bu istenmeyen durum dezmopressin ya da hipotonik sivi
kullanilarak énlenebilir (36). Diger yandan sivi kayiplarinin hipotonik sivilar ile karsilan-
masinin hiponatremiyi daha da agirlastiracagi unutulmamalidir (25).

ii. Hipervolemik hipotonik hiponatremi: Bu dilusyonel bozuklukta hem total viicut
suyunda hem de total viicut sodyumunda artis vardir, ancak vicut suyundaki artis
daha fazladir. Genellikle KKY, karaciger sirozu ve nefrotik sendrom gibi ¢demattz
durumlarda goérdldr. Hiponatreminin derecesi altta yatan hastaligin siddeti koreledir
ve 6nemli bir prognostik faktordur. Oligurik akut ve kronik bobrek yetmezliklerinde
glomerdler filtrasyon hizinda azalma ve bobregin eksreksiyon yetenegini asan miktar-
da su alimi,6zellikle yaslilarda hiponatremiye yol acabilir (11,22,23).
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iii. izovolemik hipotonik hiponatremi: Normal sodyum miktari ve total viicut su-
yunda artisa karsin klinik olarak hipervoleminin olmamasi ile karakterize bir tablodur.
En sik goruldugu durumlar; UADHS, hipotiroidi, ilaclar, adrenal yetersizlik, psikoz ve
asiri egzersizdir. Bu durumlarin hepsinde direkt ya da dolayl olarak hiponatremi olusu-
muna ADH aracilik eder. Primer polidipsi, asiri bira tiketimi ve reset ozmostat durum-
larinda ADH araciligr s6z konusu degildir. Normovolemik hiponatremiye neden olan
patolojiler sunlardir (25).

1. Uygunsuz antidiiiretik hormon salinim sendromu: izovolemik hiponatreminin
en sik gorulen nedenidir. Posterior hipofizden veya ektopik bir odaktan fizyolojik ol-
mayan vazopressin salinimi, renal serbest su atilimini bozarak hiponatremiye neden
olur. Total viicut sodyumu normal oldugundan, hastalar évolemik géralir. En sik ne-
denleri santral sinir sistemi hastaliklari, néropsikiatrik hastaliklar, akciger hastaliklari
ve malign timérlerdir (11,20,22,37). Ayrica, 6zellikle yasli bireylerde idiyopatik bir
patoloji olarak da ortaya cikabilir (38).

UADHS'nin laboratuvar ve klinik 6zellikleri (39);
e Ovolemik hiponatremi,
¢ Plazma ozmolalitesi < 275 mOsm/kg,

e Uygun olmayan idrar ozmolalitesi (> 100 mOsm/kg),

idrar sodyumu genellikle > 40 mEqy/L,

Normal asit-baz ve potasyum dengesi,

BUN < 10 mg/dL,

e Hipodrisemi (Urik asit < 4 mg/dL)

Normal tiroid ve adrenal islevleri ile ilerlemis bobrek, karaciger ve kalp hastaliginin
yoklugudur.

e DusUk drik asit ve BUN duzeyleri taniyi destekler. Dustik plazma BUN ve Urik asit
dizeyleri kismen diltisyonel ama artmis HDS voliimiine yanit olarak artan Ure ve trik
asit klirensinin bir sonucudur (25).

2. Glikokortikoid eksikligi ve hipotiroidizm: Kortizol eksikligi hem direkt, hem de
hipovolemiye sekonder olarak asiri vazopressin sekresyonuna yol acar. Hipotiroidizm-
deki hiponatreminin ana mekanizmasi ise kardiyak out-put ve glomertler filtrasyon
hiiznda azalmaya yanit olarak vazopressin sekresyonunun artmasidir (11,22,23).

3. Farmakolojik ajanlar:

a. Vazopressin salinimini uyaranlar: Klorpropamid, klofibrat, karbamazepin, niko-
tin, trisiklikantidepresanlar, antipsikotik ajanlar, vinkristin, ifosfamid, narkotikler
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b. Vazopressinin antidiliretik etkisini arttiranlar: Klorpromamid, metilksantinler,
siklofosfamid, non-steroid antiinflamatuar ilaclar

¢. Vazopressin analoglari: Oksitosin, desmopressin (11,22).

4. Fiziksel ve emosyonel stres: Asiri hipotonik sivinin alindigi ve ADH sekres-
yonunun devam ettigi maraton, triatlon gibi agir yarislar sonrasinda goraltr (40).
Sporcularda asiri terleme sonucu olusan hipovolemi, yogun heyecan ve agri ADH'yi
uyaran non-ozmotik mekanizmalardir. DUsUk vicut kitle indeksi, dort saatten faz-
la yaris sUresi, fazla sivi tiketimi, ve yaris sirasinda idrara sik cikma egsersizle iliskili
hiponatremi (EiH) ile iliskili bulunmustur. Kadin cinsiyet ve steroid olmayan an-
ti-inflamatuvar ilaclarin kullanimi da EiH icin risk faktérudir (41). Normonatremik
ve hipernatremik sporcular genellikle dehidrate iken, EiH gelisen sporcular olasidir
ki uzun bir yarista tedbirsiz asiri su alimi ve ozmotik olarak uyarilmis ADH salgi-
lanmasi ile kisitlanan su atiimi nedeniyle asiri hidratedirler (42,43). EiH'de; akut
hiponatremiye bagh olarak klinik, bas dénmesi, bulanti ve kusmadan koma ve
olume kadar degiskenlik gosterir (44). Bu durumdan en iyi koruma, yaris sirasinda
susuzluga gore sivi alimi ve sporcu iceceklerinin daha fazla koruma saglamadigi
konusunda sporcularin egitimidir (25).

5. Primer polidipsi: Normal renal su atiim kapasitesi olan ginde 12 L'yi asan mik-
tarda su tuketilmesi sonucu gelisir (10). Primer polidipsi siklikla psikiyatrik hastalarda
ve Ozellikle de sizofreniye bagli akut psikoz olgularinda goraltr. MSS sarkoidozu ve
beyin timorlerinde gorilebilir. Patogenezinde susama reglilasyonunun bozulmasi ve
sizofrenlerde non-ozmotik ADH artisi oldugu dustndlmektedir. Antipsikotik ilaclarin
antikolinerjik yan etkileri de olaya katkida bulunur. Alinan asirt miktardaki su ADH'yi
baskilayarak dilue idrar (idrar ozmolalitesi yaklasik 50 mOsm/kg H,O) olarak atilir. idrar
sodyum atilimi < 20 mEg/ L'dir (25).

Belirtiler

Hiponatreminin belirtileri plazma sodyum duzeyine, hiponatreminin gelisim hizina,
altta yatan ndérolojik bir hastaligin veya diger metabolik bozukluklarin varligina bag-
hdir. Plazma sodyum duzeyinin akut olarak 125 mmol/L'nin altina dismesi siklikla
semptomlara yol acar. Yaslilari ve cocuklarin semptomatik olma olasiligi daha yuksek-
tir. Akut hiponatreminin belirtileri spesifik olarak beyin hiicrelerine osmotik su kaymasi
sonucu gelisen beyin 6demine bagli belirtilerdir. Halsizlik, bulanti-kusma, istahsizlik
ve bas agrisi ilk semptomlardir. Hiponatremi derinlestikce letarji, konvizyon, dezor-
yantasyon ortaya cikar. 120 mmol/L'nin altina distince stupor,koma ve konvilztyon
gelisebilir (11,20,22,23,37). Kronik hiponatremide beyin hucrelerinden elektrolit ve
organik ozmolitlerin kaybi artmis intraselller sivi volimUnU azalttigindan semptomlar
hafiftir, bu adaptasyon ilk 48 saatte gelisir (11,45).
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Tedavi

Oncelikle yapilmasi gereken hiponatremiye neden olan patolojinin dogru bir yaklasim-
la tanimlanmasidir. Bunun icin detayl bir 6yki ve fizik muayene ile olgunun sempto-
matik olup olmadigi, akut veya kronik olup olmadigi ve volim durumu degerlendiril-
melidir. Hiponatremi tedavisinde Uc ana belirleyici unsur;

1.Letarji, deliryum, ndbet ve koma gibi ciddi santral sinir sistemi belirtileri,
2.hiponatreminin olusma hizi (akut 48 saat icinde veya kronik 48 saatten uzun strede)

3.Volim durumudur. Hiponatreminin en sik nedeni serbest su fazlaligi oldugu icin,
genellikle ilk adim tim hiponatremili olgularda, serbest su alimini 1-1.5 L/gun ile
sinirlamak olmalidir. Serbest su fazlaligi su denklem ile hesaplanabilir:

Serbest su fazlaligi = TVS x (140- serum sodyumu =+ 140)

Akut semptomatik hiponatremi acil bir durumdur ve acil tedavi gerektirir. Buradaki
en buytk sorun hedef sodyum degeri icin sodyum diizeltme hizinin ve tuzlu su te-
davisinin nasil yapilacagidir. Akut hiponatremik olgunun serum sodyumu duzeltme
hizi 0.5-1 mmol/L/saat ve 12-15 mmol/L/gtn olmalidir. Ancak nérolojik semptom-
lari olan akut hiponatremik olgunun serum sodyum dulzeyi hipertonik tuzlu su ile
dort-alti saatte 8-10 mmol/L yukseltilmelidir (25,46). Sodyum acigi su denklem ile
hesaplanabilir:

Sodyum acigr = TVS x (istenilen sodyum diizeyi-6lctilen sodyum diizeyi)

Akut semptomu olmayan hiponatremilerde serum sodyumu dizeltme hizi, esit zaman
birimine dagitilarak 24 saatte maksimum 12 mmol/L (0.5 mmol/L/saat) olmalidir (47).
Kronik semptomu olmayan hiponatremilerde ise altta yatan patoloji tedavi edilmelidir.
Kronik hiponatreminin hizli dizeltilmesi ciddi élimctl sonuclar dogurabilmektedir.
Serum sodyumunun ilk 24 saat icinde 125 mmol/L'ye yikseltiimesi, ikinci 24 saatte
130 mmol/L'ye ulasilmasi glvenli bir ydéntemdir. Ayrica, hastalar hipotonik sivi ali-
yor ise bu sivilarin hemen kesilmesi gerekir. Zira hipotonik sivilarin kullanilmasi ADH
diizeyini artirarak hiponatremiyi daha da derinlestirecektir. Sodyum replasmani, tuz
tabletleri, ve %0.9 (308 mOsm/L ve 154 mEg/L Na icerir), %3 (1026 mOsm/L ve 513
mEg/L Na icerir) ve %5'lik (1710 mOsm/L ve 855 mEg/L Na icerir) tuzlu su solUsyonlari
ile yapilir. Semptomatik hiponatremide %3’ltk tuzlu su kullanilmalidir. Burada hangi
tuzlu su soltsyonunun kullanilacagina karar vermek icin bilinmesi gereken nokta su-
dur: plazma sodyum yogunlugunu artirmak icin, inflize edilecek tuzlu su sollsyonu-
nun ozmolalitesinin idrar ozmolalitesinden buytk olmasi gerekir. Aksi halde verilecek
sollsyon hiponatremiyi arttiracaktir. Yani pratik olarak idrar ozmolalitesi 500 mOsm/
kg H,0'dan kiclk olan hiponatremik olgularda %0.9, 500 mOsm/kg H,0"dan buyuk
olan olgularda %3’lUk tuzlu su soltsyonu kullaniimalidir (25,48). Hiponatremik has-
talarda siklikla su fazlasi oldugundan tuzlu su solsyonlari kullanilirken beraberinde
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furosemid (20-40 mg IV) verilerek sivi yiiklenmesi 6nlenmelidir. Ancak hipertonik tuzlu
su ile birlikte furosemid kullaniminin, toplayici kanallarda ADH etkisinin inhibisyonu ile
serum sodyumunda istedigimizden daha hizli bir yikselme yapabilecedi de unutulma-
malidir. UADHS siklikla gecici bir olgu olmakla birlikte, ektopik ADH Greten timorler
ve antipsikotik ilaclara bagl kronik faz artmis ADH'li hastalarda su sinirlamasi ve tuz
tablet tedavisi etkisiz ise ADH'yi antagonize etmek, tuz tabletleri ile birlikte ditretik
(20 mg furosemid oral gtinde iki kez), demeklosiklin (300-600 mg oral glinde iki kez),
lityum karbonat (300 mg oral giinde iki kez) ve tolvaptan gibi ADH antagonistleri
kullanilabilir.

Serum [Na] artisi = (inflize edilen [Na] + inflize edilen [K] - Serum [Na] ) = TVS

Bu denklem serum sodyum artisinin hesaplanmasinda da bir kesinlik ifade etmedi-
ginden akut semptomatik hiponatremili hastanin tedavi strecinde bir-iki saatte bir
serum sodyum dizeyi bakilmalidir. Zira hiponatremide morbidite ve mortalite, serum
sodyumunu duzeltiime hizi ile yakindan iliskilidir. Akut ve siddetli hiponatreminin hizli
ve yeterli dizeltilmemesi ve kronik hiponatreminin hizli tedavisi 6lumcil sonuclara yol
acabilir. Hiponatreminin hizli duzeltiimesine bagli olarak ponsun santral kisimlarinda
daha fazla olmak Uzere demiyelinizasyon ve buna bagli olarak kalici beyin hasari veya
6lim meydana gelebilir (25).

2. Hipernatremi

Hipernatremi sik gortlen bir sorundur ve serum sodyum konsantrasyonunun 145
mmol/L'nin Uzerinde olmasi ile tanimlanir. Hipernatremi serum osmolalitesinde artisa
ve hucrelerin su kaybina yol acar. Negatif su dengesi serum sodyum konsantrasyonun-
da bir artisla kendini gosterir. Yasli ve genel durumu bozuk hastalarda veya hastane
yatisi sirasinda iyatrojenik bir komplikasyon olarak gelisebilir. Ciddi ve hatta hayati
tehdit edici olabilir (49).

Plazma sodyum duzeyi 160 mmol/L'nin Gzerine cikan yaslilarda mortalite %75'lere
kadar yUkselebilmektedir (11,50).

Etyoloji: Hipernatremiye fizyolojik yanit, vazopressin saliniminin uyariimasi ile maksi-
mum konsantre idrar olusturularak su atiimini azaltiimasi ve susama hissi nedeniyle
su aliminin uyarilmasidir. Susama hissini uyaran osmolalite siniri, vasopressin salinimini
uyaran osmolalitenin yaklasik 10 mOsm/kg H,O Gstindedir (11,22). Renal konsantras-
yon yeteneginin bozulmasi ve susama hissinin azalmasi nedeniyle, yaslilar hipernatre-
mi gelisimine egilimlidirler (11).

Hipernatremiler ekstraseltler sivi volimundeki degisikliklere gére siniflandirilirlar.

a. Hipovolemik hipernatremi: Hem su hem de sodyum kaybi vardir, ancak su kaybi
daha fazladir.
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Ekstrarenal: Asin terleme, yanik, gastrointestinal fistiller. idrar sodyum degeri 20
mmol/L'nin altindadir ve idrar hipertoniktir. (gastrointestinal fistller. idrar sodyum
degeri 20 mmol/L'nin altindadir ve idrar hipertoniktir (> 300 mOsm/kg ) (11,51).

Renal kayiplar: loop dilretikler, ozmotik ditirez, postobtriktif ditireze bagl gelisebilir.
idrar sodyum degeri 20 mEg/L'nin tizerindedir ve idrar hipotonik veya izotoniktir (51).

Hipotonik kayiplara ek olarak yeterli sivi alinamamasi da 6zellikle yaslilarda hipernatre-
mi gelisimine katkida bulunur (11).

b. Hipervolemik hipernatremi: Sodyum artisi daha fazla olmak tzere hem total
vlcut suyu hem de total vicut sodyumu artmistir. Nadir géralen bir hipernatremi ti-
pidir. Asiri miktarda oral tuz alimi, hipertonik NACL veya NaHCO3 inflizyonu sorumlu
olabilir (11).

c. izovolemik hipernatremi: Diabetes insiputus (santral veya nefrojenik) e bagli ola-
rak gelisebilir (51).

Klinik Bulgular

Semptomlar buytk 6lcide nérolojiktir ve hiicre disina ozmotik su kaybi sonucu beyin
hicrelerinde buzismeye bagh olarak gelisir. Bulanti, kusma, huzursuzluk, kas glc-
suzlagu, fasikdlasyonlar konflizyon, sommolans, konvilsiyon, fokal nérolojik defisit-
ler ve koma gorilebilir. Akut olarak gelisen > 160 mmol/L'nin Uzerindeki duzeyler
belirgin semptomatiktir. Kronik hipernatremi ise hicre icine elektrolitler ve organik
ozmolitlerin gecisinin hicre volimind arttirmasi nedeni ile daha az semptomatiktir
(11,20,22,23).

Tedavi

Hipernatreminin tedavisindeki amac; su kaybinin azaltiimasi ve su eksiginin belirle-
nerek yerine konmasidir. Dizeltme hizi tedrici olmalidir. Plazma sodyum konsantras-
yonunu dUsirme hizi saatte 1-2 mmol/L'yi asmamalidir. Yashlarda ise daha dastk
dizeylerde diizeltme énerilmektedir. Su defisitinin ilk yarisi 12-24 saatte, tamami ise
48-72, saatte yerine konmalidir. Hizli diizeltmelerde konvilziyon ya da kalici nérolojik
defisit gelisebilir (11,20,22,23).

Serbest Su Acigi:

Kg x TVS % x [(Olctilen Na/140) — 1]
TVS %:

e Erkeklerde: %0.6

e Kadinlarda ve yasli erkeklerde: %0.5

e Yasl kadinlarda: %0.4 ile carpilr.
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Hipernatreminin tipine gére onerilen tedavi yaklasimi asagidaki gibidir:

Hipovolemik hipernatremi: Baslangicta hiponatremi dizelinceye kadar izotonik
NaCL veya kolloid inflzyonu yapilir. Sonra %0.45 NaCL veya %5 dekstroz ile su eksigi
yerine konur.

Hipervolemik hipernatremi: %5 dekstroz ile birlikte ditretik uygulanir. Dilretige
yanitsiz olgularda diyaliz gerekebilir. (11)

izovolemik hipernatremi: Santral sinir sistemi semptomlari varsa éncelikli olarak
su replasmani yapilir. Asemptomatik DI'lu hastalara subkutan (gtinde iki kez 1-2 mg)
veya nazal yolla (gtinde iki kez 10-20 mg) desmopressin uygulanir (20,22,23). nefroje-
nik DI'da ise dusUk sodyumlu diyet ve tiazid ditretik uygulanir (52).

Alternatif olarak NSAI ilaclar vazopressinin etkisini potansiyelize ederek idrar osmola-
litesini arttirir ve idrar volimnu azaltir (11,22,23).

b. Postasyum Dengesi Bozukluklari

Plazma potasyum seviyeleri bircok mekanizmanin ortak hareketiyle, genellikle dar
bir limit icinde (3.5-5 mmol/L) tutulmaya calisilir. Bu kati regilasyon, dinlenme hicre
membran potansiyeli, hormon salinimi ve aktivitesi ile birlikte néronal, muskuler ve
kalp dokusunda aksiyon potansiyelinin yayilmasi, vaskdler tonus, sistemik kan basinci
kontroll, gastrointestinal motilite, asit-baz dengesi, glikoz ve insilin metabolizmasi,
mineralekortikoid aktivitesi, bébrek konsantrasyon fonksiyonu ve sivi elektrolit denge-
si gibi bircok hayati fizyolojik strec icin gereklidir (53).

Diyetteki potasyum oldukca genis oynamalar olmasina ragmen plazma potasyum di-
zeyi 3.5-5.0 mmmol/L gibi dar sinirlar icinde korunur. Potasyum hicre ici enzimlerin
islevini ve néromuskuler dokunun uyarilabilirliligini dizenler. Hicre disi ve hicre ici
potasyum orani hliicre membraninin dinlenme potansiyelini olusturur. Dolayisiyla hi-
perkalemi veya hipokalemi membranin dinlenme potansiyelinde degisiklilklere neden
olur ve bu degisiklikler potasyum dengesi bozukluklarinda gérilen semptom ve bul-
gularin cogundan sorumludur (11,23,53,54).

Yaslanma ile potasyum dengesinde ortaya cikan degisiklikler: Yaslanma ve buna eslik
eden kas kitlesinin kaybi sonucunda total viicut potasyumu azalir. Bu azalma kadin-
larda erkeklerden daha belirgindir (11,16,18). Ayrica, yaslanma ile plazma renin ve
aldestoron duzeyleri de azalir (11,16,17). Yapilan calismalarda, saglikli yaslilarda hem
bazal aldestoron diizeyinin genclerden daha distk oldugu, hem de potasyum yiiklen-
mesine aldestoron yanitinin kintlestigi gosterilmistir (11,55).

Distal tbdullerde potasyum sekresyonunu diizenleyen en ¢nemli uyaran aldestoron
olmasi nedeniyle bu rolatif hipoaldestoronizm yaslilarda hiperpotasemi gelisimine egi-
limi arttirir. Yaslilarda Na,K-ATPaz pompa akitivitesinde azalma meydana gelir ve bu
azalma ile birlikte hiperpotasemiye egilim artar (56).
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Yaslanma ile birlikte potasyum dengesini saglayan bu mekanizmalarda yetersizlik
meydana gelir, bu nedenle ACE inhibit6rleri, Anjiotensin reseptdr antagonistleri, he-
parin, beta-blokdrler, NSAIl, potasyum koruyucu didretiklerin ve sodyum kanallarini
bloke eden trimetoprim ve pentamidin gibi ilaclarin dikkatli kullanilmasi gerekmekte-
dir (11,16).

1. Hiperpotasemi

Plazma potasyum konsantrasyonunun 5.0 mmol/L'nin Gzerinde olmasi olarak tanim-
lanir.

Hafif hiperpotasemi: 5.0-5.5 mmol/L

Orta hiperpotasemi: 5.5-6 mmol/L

Siddetli hiperpotasemi: > 6.0 mmol/L

Etyoloji: Hiperpotasemi gelisiminde esas olarak renal atilimin azalmasi sorumludur.

a. Yalana hiperpotasemi: Kan 6rneg@inin alinmasindan hemen 6nce veya 6rnek
alinmasi esnasinda huicre disina potasyum hareketine baglh olarak potasyum yuksek
bulunabilir. Asemptomatik ve altta yatan nedeni olmadan hiperpotasemi saptanan
hastalarda bu durumdan stphelenilmelidir (11,57).

b. Gercek hiperpotasemi:

1. Hiicre disina potasyum kaymasi: total viicut potasyum miktari degismemistir.
Metabolik asidoz, slksinilkolin, beta-blokérler, digoksin gibi ilaclarin uygulanmasi,
hipertonisite, tumor lizis sendromu, asiri egsersiz, rabdomyoliz gibi durumlar hicre
disina potasyum kaymasina neden olarak hiperpotasemiye neden olur (11,23,54).

2. Pozitif potasyum dengesi:

A: Artmis potasyum alimi: lyatrojenik olarak asiri miktarda potasyum replasmani
(11,23,54).

B: Azalmis renal potasyum atilimi: RAA ve renal asidifikasyon defektine bagli ola-
rak gelisen hiporeninemik hipoaldestoronizm (tip 4 renal tubuler asidoz) yaslilarda
hiperpotasemi egilimini arttiran en 6énemli faktorddr.

Klinik belirtiler: Halsizlik, kas gucstzligu, DTR ve motor kayip, parestezi, paralizi,
hipoventilasyon, solunum kaslarinda paralizi abdominal distansiyon, diyare gelisir.

Potasyum degeri 5.5-6.5 mmol/L arasinda; T dalgasinin blytumesi ve sivrilesmesi, QT
intervali kisalmasi, QRS kompleksinin genislemesi, P dalgasinin ampitidt dismes, ST
segmenti depresyonu gordldr.

Potasyum degeri 6.5-7.5 mmol/L arasinda; P dalgasinin ampitidu duser, kaybolur. AV
iletim yavaslar, 1. derece AV blok, 2. derece AV blok ve atriyal arrest gézlenir
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Potasyum degeri 7,5 mmol/L ve Uzerinde; QRS komplekslerinin amplitidu diser ve
daha da genisler. AV tam blok gelisir. T dalgasinda dizlesme meydana gelir.

Tedavi edilmezse hiperkalemi agirlasir; VT, VF ve asistoli ortaya cikar.

Tedavi: Tedavi yaklasiminda hiperpotasemiye ait semptom ve bulgularin varligi ve sid-
deti, plazma potasyum dizeyi ve hiperpotaseminin gelisim siresi gbz éniinde bulun-
durulmalidir. EKG degisikliklerinin ve néromuskuler anormalliklerinin varligi, plazma
potasyum duzeyinin 6.5 mmol/L'nin Gzerinde olmasi ve akut gelisen hiperpotasemi
acil tedavi gerektirir (11,23,54,58). Tedavide (c ana strateji vardir.

1. Membran stabilizasyonu saglamak ve kardiyak yan etkileri antagonize et-
mek: intraven6z uygulanan kalsiyum glukonat membran depolarizasyonunu azaltarak
hiperpotaseminin kardiyak etkilerini antagonize eder. % 10’luk solusyonlarda 10-20
mL yaklasik bes dakikalik strede yavas bolus tarzinda uygulanir. Uygulama sirasinda
EKG monitérizasyonu yapilmalidir. Etkisi 1-3 dakikada baslar ve 30-60 dakika devam
eder. Bes-on dakikada bir tekrarlanir.

2. Potasyumun hiicre icine girisini saglamak: instilin ve glikoz: Potasyumun hiicre ici-
ne kaymasini saglayan ajanlar icinde en etkin ve gtvenilir olanidir. 500 mL %5-10 glikoz
icinde 8-16 U kristalize insulinin 1 saatte inflizyonu plazma potasyum dizeyinde 0.5-1
mmol/L disme saglar. Etkisi 30 dakikada baslar dért-alti saat devam eder (11,23,54,58).

B2-adrenerjik agonistler: albuterol parenteral (100 mL %5 dektroz icinde 0.5 mg 10-
15 dakika inflzyon) veya nebulizar yolla (4 mL izotonik icinde 10-20 mg 10 dakikada)
uygulandiginda hlcre icine potasyum kaymasi sonucu plazma potasyum dizeyinde
yaklasik 0.5-1 mmol/L disme saglar. Etkisi 15-30 dakikada baslar ve iki-alti saat de-
vam eder (23,54,58).

3. Potasyum atilimi saglamak: Ditretikler: 40-140 mg furosemid intraven6z uygu-
lanir (23,54).

Katyon degistirici resinler: Sodyum polistiren stlfonat (kayexalat) gastrointestinal
sistemden sodyum ile potasyumun yer degisimini saglayarak etki eder. Potasyum bag-
lanirken sodyum emilir. Oral yoldan 100 mL %20'lik sorbitol icinde 25-50 g veya rek-
tal yoldan 200 mL %20 sorbitol icinde 50 g dozunda uygulanir. Artmis sodyum emi-
limine bagli hipervolemi ve sorbitole bagli kolon nekrozu istenmeyen yan etkilerdir.

Diyaliz: Bobrek yetmezlikli ya da tedavilere yanitsiz hastalarda uygulanir.

2. Hipopotasemi: Hipopotasemi serum potasyum dizeyinin 3.5 mmol/L'nin altinda
olma durumudur.

Etyoloji:

a. Psodohipopotasemi: Losemi gibi I6kosit sayisinin asirl derecede arttigr durumlar,
alinan kanin bir saatten fazla oda isisinda kalmasi durumunda meydana gelir (51).
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b. Potasyumun hiicre icine gecisini arttiran durumlar: Katekolamin artisi, alka-
lemi, instlin uygulanmasi, hipopotasemik periodik paralizi, megaloblastik anemilerin
tedavisi sirasinda gelisebilir.

c. Viicutta potasyum miktarinin azalmasi: Anoreksi nevroza veya uzun siren aclik
durumlarinda alim azligina bagl olarak gelisir. Potasyum renal yoldan ve alt gastroin-
testinal sistemden de kaybedilebilir

Renal yol: Ditretik kullanimi, renal tubuler asidoz, Ust gastrointestinal sistemden sivi
kaybi. Bu durumda idrardan gunlik atilan potasyum miktari 20 mEg/L'nin Uzerindedir.
Kusma gibi Ust gastrointestinal sistemden kayiplarda sivi kaybina bagli RAA sistemi
aktive olur ve distal tibulustan potasyum sekresyonu artar (51).

Alt gastrointestinal yol: Diyare, fistuller, laksatif kullanimi gibi durumlarda alt gast-
rointestinal sistemden potasyum kaybi olur ve bu durumda idrardan gunlik atilan
potasyum miktari 20 mEg/L'nin Gzerindedir (51).

Klinik belirti ve bulgular: On planda néromuskdler ve kardiyak bulgularla karsilasi-
lir. EKG'de T dalgasinin dizlesmesi ve U dalgasinin ortaya cikmasi, aritmiler, halsizlik,
kas kramplari, paralizi, rabdomyoliz, ileus ve kontstipasyon gorulebilir (51).

Tedavi: Tedavide dort ana strateji vardir.

1. Ciddi aritmi ve solunum yetmezligi gibi yasami tehdit eden komplikasyonlarin ge-
lisimini 6dnlemek,

2. Potasyum eksikligini dizeltmek,
3. Kayiplari en aza indirmek,
4. Altta yatan nedeni tedavi etmek.

intravendz tedavide izotonik NaCL icinde siklikla KCL inflizyonu tercih edilir. Dekstroz-
lu solUsyonlarda inflizyondan, insdlin salinimina bagl hiicre icine potasyum potasyum
kaymasi sonucu baslangicta hipopotasemi agirlasacagindan kacinilmalidir. Potasyum
uygulamasi 40-200 mmol/L arasinda degisebilse de yaslilarda konsantrasyonun 40-60
mmmol/L, uygulama hizinin 10-20 mmmol/saati ve toplam dozun 200 mmmol/guna
asmamasl onerilir. YUksek doz uygulamalar sirasinda strekli monitorizasyon yapilma-
lidir (23,54,58,59).

Yaslilarda kas kitlesinin ve total viicut suyunun azalmis, renal ve ekstrarenal potasyum
adaptasyonunun bozulmus olmasi nedeniyle tedavi sirasinda hiperpotasemi gelisimine
karsi dikkatli olunmalidir (58,59).
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